CEdeme aigu pulmonaire 

cardiogenique 

et son traitement 


L’oedeme aigu pulmonaire 
cardiogenique est une urgence 
medicate. Le debut est brutal 
et survient le matin ou la nuit. 

II est plus frequent I’hiver. 

II est du en general a une 
defaiilance du ventricule gauche, 
elle-meme liee 
a une d/sfonction systolique 
ou diastolique. L’infarctus 
du myocarde en est la principale 
cause. 

Le tableau clinique peut etre 
atypique. Le traitement est base 
sur I’oxygene, les diuretiques, 
et les derives nitres. 

Dans les formes graves 
une assistance respiratoire 
mecanique peut etre necessaire. 
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L cedeme aigu du poumon (OAP) 
est un syndrome dyspneique 
aigu secondaire a l’inondation brutale 
des espaces interstitiels et (ou) alveo- 
laires pulmonaires. 

Deux types se distinguent: l’cedeme 
cardiogenique par hyperpression capil- 
laire pulmonaire; l’oedeme lesionnel 
par alteration de le membrane alveo- 
laire. Rarement il peut etre rnixte. 
Nous ne traiterons ici que la forme car- 
diogenique. 

Diagnostic 

Le debut est brutal, volontiers mati- 
nal ou nocturne ; 2 le diagnostic est 
evoque devant une dyspnee aigue pre- 
cedee d un gresillement larynge. Cette 
dyspnee est a predominance expira- 
toire, responsable d’une polypnee 
superficielle accompagnee de sueurs 
profuses, et d’une angoisse importante. 
Le patient se met en position assise au 
bord du lit, jambes pendantes. Cette 
position diminue le retour veineux et 
done la dyspnee. 

La dyspnee s’accompagne d’une toux 
quinteuse, repetitive, d’abord seche 
puis ramenant une expectoration 
blanche, mousseuse, rapidement abon- 
dante parfois rosee (saumonee) ou fran- 
chement hemopto'ique. 

A ce stade, l’interrogatoire est tres dif- 
ficile et doit se contenter de faire pre- 
ciser si le patient se plaint d’une dou- 
leur thoracique temoin d’une 


coronaropathie grave sous-jacente a 
type d’infarctus du myocarde. II peut 
etre complete par 1’ interrogatoire des 
proches. 

L’examen clinique initial doit etre 
rapide et precis : 

- le patient est pale et cyanose surtout 
en peripherie ; 

- 1’ auscultation pulmonaire montre la 
presence de rales crepitants, predo- 
minant aux bases puis s’etendant aux 
2 champs pulmonaires (« maree mon- 
tante » de rales crepitants) ; ils peu- 
vent etre associes a des rales sibilants 
(auscultation de « pigeonnier ») . 

L’ auscultation cardiaque est souvent 
difficile, genee par les rales crepitants ; 
elle retrouve : 

- une tachycardie qui peut etre irre- 
guliere evoquant alors une fibrilla- 
tion atriale ; 

- un bruit de galop gauche traduisant 
une decompensation ventriculaire 
gauche difficile a percevoir; 

- un souffle d’insuffisance mitrale sou- 
vent fonctionnel ; 

- pression arterielle elevee ou basse, 
voire imprenable. 

Les premiers soins doivent etre aussi- 
tot entrepris : mise en place d’une voie 
veineuse peripherique, oxygenothera- 
pie, injection d’un diuretique d’action 
rapide (furosemide 40 mg) par voie 
intraveineuse. Le transfert du patient 
en unite de soins intensifs s’ impose 
dans les meilleurs delais en ambulance 
medicalisee. 

Formes cliniques 

L’oedeme pulmonaire subaigu est la 
forme la plus frequente. La sympto- 
matology est beaucoup moins 
bruyante et se resume souvent a un gre- 
sillement larynge, une dyspnee de 
decubitus s’ aggravant progressivement 
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Asthme cardiaque 


C ette expression clinique minoritaire 
mais non exceptionnelle de la sur- 
charge vasculaire pulmonaire de l’in- 
suffisance cardiaque a ete parfaitement 
decrite par les cliniciens au debut du 
siecle dernier. La frequente constata- 
tion de rales sibilants et de freinage 
expiratoire lors des poussees d’insuf- 
fisance cardiaque gauche n’avait en 
effet pas echappe a leur esprit d ’obser- 
vation. . . Apres une tres longue eclipse, 
1' asthme cardiaque suscite a nouveau, 
depuis une dizaine d’annees, beaucoup 
d’interet clinique comme therapeutique 
tant cette forme clinique de poumon 
cardiaque devient de plus en plus fre- 
quente au fur et a mesure que l’age 
moyen des insuffisants cardiaques aug- 
mente. 

Quelques elements 
de physiopathologie 

La consequence pulmonaire la plus clas- 
sique et la plus frequente de 1’ elevation 
des pressions de remplissage du ventri- 
cule gauche est le transsudat alveolaire 
de 1’ oedeme et du suboedeme pulmonaire 
rendant egalement compte, tout du moins 
partiellement, de la dyspnee d’ effort de 
l’insuffisant cardiaque. L’elevation des 
pressions de remplissage du ventricule 
gauche peut aussi se traduire par un 
oedeme de la sous-muqueuse bronchique 
entrainant une reduction du calibre de 
la lumiere des branches de petit et moyen 
calibres responsable d un syndrome obs- 
tructs dont les consequences cliniques 
sont tres voisines de celles d une crise 
d’ asthme. 

Pourquoi cet oedeme de la sous- 
muqueuse bronchique? 

Essentiellement parce que le drainage 
veineux de la circulation bronchique 
se fait principalement, du fait d’ ana- 
stomoses gauche-gauche physiolo- 
giques, dans les veines pulmonaires et 
parfois directement dans l’oreillette 
gauche. De ce fait, lorsque la pression 
atriale gauche augmente, reflet chez 
l’insuffisant cardiaque de l’augmenta- 
tion de la pression telediastolique du 
ventricule gauche, la pression hydro- 
statique des capillaires de la sous- 
muqueuse bronchique augmente en pro- 
portion. II en resulte un transsudat au 
sein de la sous-muqueuse expliquant 
son epaississement, la reduction de la 
lumiere bronchique et le syndrome obs- 
tructif. Ce phenomene purement meca- 
nique de transsudat peut etre aggrave 
par une constriction reflexe (broncho- 
spasme) du muscle lisse bronchique 


sous-jacent, liee a la stimulation meca- 
nique, par la muqueuse cedematiee, de 
mecanorecepteurs endobronchiques. 1 
Bien que le drainage veineux de la cir- 
culation bronchique se fasse constam- 
ment dans les cavites gauches, ce phe- 
nomene de transsudation dans la 
sous-muqueuse bronchique est d’ am- 
plitude tres variable d un sujet a L autre, 
plus frequent chez l’insuffisant car- 
diaque age sans que cette constatation 
n ’ ait regu j usqu ’ a present d ’ explication 
physiopathologique convaincante. 

Cet oedeme de la sous-muqueuse retro- 
cede rapidement apres normalisation, 
sous l’effet du traitement, des pressions 
de remplissage du ventricule gauche 
aussi rapidement que retrocede le plus 
classique oedeme alveolaire. 

Formes cliniques 

Le tableau clinique est profondement 
different selon que 1’ obstruction bron- 
chique s ’ associe a un oedeme alveolaire 
classique ou represente, eventuality non 
exceptionnelle, la seule consequence 
cliniquement decelable de la surcharge 
de la petite circulation. Lorsque des 
rales sibilants et un freinage expiratoire 
s’associent a des rales crepitants bila- 
teraux predominant aux bases, il s’agit 
d une simple nuance semiologique ne 
modifiant en rien les elements du dia- 
gnostic de 1’ oedeme ou du suboedeme 
pulmonaire. 

Parfois 1’ asthme cardiaque est « pur» ; 
les caracteristiques de la dyspnee sont 


Bonne reponse aux bronchodilatateurs 


BNP : brain natriuretic peptide 


en tout point superposables a celles 
d’une crise d’ asthme banale et 1’ aus- 
cultation pulmonaire ne pergoit aucun 
rale crepitant mais par contre met en 
evidence des rales sibilants diffus 
intenses avec freinage expiratoire. Rap- 
porter une telle crise d’ asthme a une 
insuffisance ventriculaire gauche aigue 
peut etre de difficulty variable : 

- bien entendu s’il existe une cause 
connue d’ insuffisance cardiaque 
gauche le diagnostic en est d’autant 
plus aise. . . 

- la survenue d une crise d’ asthme au 
dela de la cinquantaine chez un 
patient sans aucun antecedent bron- 
chique ni allergique doit faire syste- 
matiquement evoquer le diagnostic 
d’ asthme cardiaque; 

- l’examen clinique cardiovasculaire 
peut apporter des elements precieux 
en mettant en evidence une tachy- 
cardie, un bruit de galop ou les signes 
acoustiques d’une eventuelle valvu- 
lopathie causale ; 

- l’electrocardiogramme est bien 
entendu indispensable (rythme car- 
diaque, signes d’hypertrophie ven- 
triculaire gauche, sequelles d’infarc- 
tus myocardique. . .) ; 

- le cliche thoracique (v. tableau) est 
generalement l’examen decisif pou- 
vant objectiver d’une part une car- 
diomegalie, d’autre part et surtout les 
signes habituels du poumon car- 
diaque : redistribution vasculaire vers 
les sommets, oedeme interstitiel et 
parfois oedeme alveolaire. 


Tableau 

Principaux elements du diagnostic differentiel 
de I’asthme cardiaque 


Asthme « bronchique » 

Asthme cardiaque 

Debut precoce 
enfance, adolescence 

Debut tardif 
plus de 60 ans 

Radiographie : 

- poumons clairs ; petit coeur 

Radiographie : 

- surcharge vasculaire pulmonaire 

- souvent (mais pas toujours) cardiomegalie 

Contexte (allergie) 

Contexte : 

- cardiopathie connue 

- autres symptomes cardiologiques 
(angor, palpitations) 

Echocardiographie : 

- normale le plus souvent 

Echocardiographie 

- anormale le plus souvent (dysfonction 
gauche systolique ou diastolique, 
valvulopathie) 

Dosages sanguins de BNP : normaux 

Dosages sanguins de BNP : eleves 


Bonne reponse aux diuretiques 
et vasodilatateurs (nitres notamment) 


Simon Weber, Service des maladies cardio-vasculaires, Hopital Cochin, 75679 Paris Cedex 1 4 
Mel : simon.weber@cch.ap-hop-paris.fr 
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Insuffisances cardiaques 


Le diagnostic peut etre particuliere- 
ment difficile en cas d'insuffisance car- 
diaque diastolique du sujet age. 
Comme nous l’avons vu, la prevalence 
de l’asthme cardiaque est plus impor- 
tante dans les tranches d’age les plus 
hautes de meme que celle de l’insuf- 
fisance cardiaque diastolique. II n’y a 
alors pas de cardiomegalie sur le cli- 
che thoracique et l’echographie car- 
diaque « de debrouillage » ne montre 
aucune alteration de la fonction sys- 
tolique. . . Le diagnostic peut etre guide 
par la mise en evidence a l’echographie 
de stigmates de troubles de la fonc- 
tion diastolique du ventricule gauche 
mais ceux-ci ne sont pas toujours de 
recueil facile et leur sensibilite est 
mediocre. Les dosages sanguins du 
BNP (brain natriuretic peptide ) sont 
alors particulierement precieux 
(v. tableau) : Ils sont constamment ele- 
ves, voire tres eleves, lorsque la dys- 
pnee asthmatiforme est d’origine car- 
diaque alors qu’ils sont constamment 
normaux lorsque l origine est bron- 
chique. 2 

Dans toutes les formes cliniques 
d’asthme cardiaque, a distance de 1’ epi- 
sode aigu il existe une hypersensibi- 
lite bronchique, cholinergique (test a la 
methacholine) de meme amplitude que 
celle qui est observee lors de l’asthme 
allergique classique chez le sujetjeune. 

Consequences 

therapeutiques 

Le traitement de l’asthme cardiaque est 
rigoureusement le meme que celui des 
autres formes cliniques de poumon car- 
diaque reposant en phase aigue sur l’oxy- 
genotherapie nasale, les diuretiques et 
les vasodilatateurs intraveineux (gene- 
ralement nitres) . Le traitement preven- 
ts est celui de l’insuffisance cardiaque 
sous-jacente. Les medicaments habi- 
tuellement efficaces dans l'asthme ou 
la bronchite chronique asthmatiforme, 
tels les b-2-mimetiques inhales et (ou) 
les cortico'ides, sont totalement ineffi- 
caces voire dangereux chez ce type de 
patient insuffisant cardiaque. Cette dif- 
ference fondamentale d’ attitude thera- 
peutique selon le mecanisme de 
l’obstruction bronchique souligne l’im- 
portance pratique de savoir rattacher a 
sa veritable cause, volontiers cardiaque, 
un syndrome dyspneique aigu avec obs- 
truction bronchique notamment chez le 
sujet age. ■ 


1 . Cabanes L, Weber S, Matran R et al. Bronchial 
hyperresponsiveness to methacholine in 
patients with impaired left ventricular 
function. N Engl J Med 1 989 ; 320 : 1 3 1 7-22. 

2. Cabanes L, Richaud-Thiriez B, Fulla Y. Brain 
natriuretic peptide blood levels in the 
differential diagnosis of dyspnea. Chest 200 1 ; 
1 20 : 2047-50. 


depuis plusieurs jours, une toux quin- 
teuse, survenant parfois a 1’ effort ou 
la nuit. Ces crises ont la meme signi- 
fication que celles d’oedeme aigu du 
poumon et le meme pronostic. Elies 
justifient habituellement la prise en 
charge hospitaliere. Elies surviennent 
souvent chez des patients deja traites 
par les diuretiques. 

L’asthme cardiaque (v. encadre) 

La forme avec choc cardiogenique : la 
pression arterielle est basse et pincee, 
le pouls est rapide ; il existe une paleur, 
une cyanose, des marbrures cutanees, 
un etat de conscience plus ou moins 
altere. 3 

Le dosage du peptide natriuretique de 
type B (BNP) permet, dans les formes 
douteuses, de rattacher L episode dys- 
pneique aigu a une defaillance car- 
diaque. 45 

Etiologie 

Cardiopathies ischemiques 

Elies sont la premiere cause d’oedeme 
aigu du poumon. 

L' infarctus du myocarde est la cause 
la plus frequente, l’oedeme pulmonaire 
en est souvent le revelateur. En effet, 
il complique frequemment la phase 
aigue de l’infarctus. Il s’agit souvent 
d’un infarctus etendu ou complique 
d’une rupture d’un pilier ou d’un 
trouble du rythme qui doit etre traite 
d’urgence. Mais 1’oedeme pulmonaire 
peut survenir a distance de l’infarctus 
et etre en rapport avec une dysfonc- 
tion ventriculaire gauche grave (remo- 
delage du ventricule gauche, ectasie) 
sur une cardiomyopathie ischemique 
evoluee. L’ episode dyspneique aigu 
peut etre favorise dans ce contexte par 
un trouble du rythme (passage en fibril- 
lation atriale) ou 1’ introduction d’un 
traitement (b-bloquant) . 

L'angor instable se complique plus 
rarement d’oedeme pulmonaire ; celui- 
ci peut survenir si 1 ’ ischemie coronaire 
aigue s’accompagne d’une dysfonction 
d’un pilier, d’un trouble du rythme 
atrial ou ventriculaire, ou survient chez 
un patient aux antecedents d’ infarctus 
avec une fonction ventriculaire gauche 
deja alteree. 

Hypertension arterielle 
Elle est la 2 e cause d’oedeme aigu pul- 
monaire. Le plus souvent il s’agit d’in- 


suffisance cardiaque gauche a fonction 
systolique conservee ou moderement 
alteree. Le diagnostic est essentielle- 
ment fait par l’echocardiographie- 
doppler montrant une hypertrophie 
ventriculaire gauche et des anomalies 
du remplissage du ventricule gauche. 6 

Autres causes 

D’ autres causes sont plus rares : 

- les valvulopathies mitrales et aor- 
tiques ; l’oedeme pulmonaire corres- 
pond a un tournant de la valvulo- 
pathie devant faire discuter 
1’ intervention chirurgicale ; il faut 
rechercher des causes declenchantes 
telles qu’un trouble du rythme (fibril- 
lation atriale en particulier) , endo- 
cardite, rupture de cordage dans le 
cas de l’insuffisance mitrale; 

- les cardiomyopathies dilatee, hyper- 
trophique ou restrictive ; 

- les troubles du rythme ou bloc atrio- 
ventriculaire. 

Conduite a tenir 

Il s’agit d’une urgence therapeutique 
necessitant, la plupart du temps, une 
action immediate avant tout transport. 

Traitement prehospitalier 

Une fois le diagnostic evoque, il faut : 7 

- asseoir le patient au bord du lit ; 

- injecter un diuretique d’action rapide, 
en intraveineuse directe, furosemide 
20 mg, ou bumetamide 0,5 mg; 1’ ac- 
tion initiale de ces produits (5 pre- 
mieres minutes) est due a une action 
hemodynamique directe; faction 
diuretique n’est sensible qu’apres 
environ 1 5 a 30 min ; la dose a injec- 
ter est variable en fonction de l’etat 
hemodynamique du patient ; chez les 
patients sous diuretiques avant la 
crise, une dose plus elevee est neces- 
saire. 

Certains auteurs proposent un derive 
nitre par voie sublinguale, 8 particulie- 
rement si le patient a une douleur tho- 
racique (dinitrate d’isosorbide 5 mg, 
1 comprime a croquer, ou nitroglyce- 
rine en spray, 1 a 2 bouffees) apres veri- 
fication de la pression arterielle. Tou- 
tefois, cette therapeutique est souvent 
difficile a realiser (spray) ou mal accep- 
tee (comprime a croquer) chez ces 
patients asphyxiques. D ’ autres propo- 
sent le captopril sublingual en com- 
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plement du traitement diuretique et 
nitre avec de tres bons resultats. 9 10 
L’ amelioration clinique est habituelle- 
ment rapide et permet un transfert dans 
de bonnes conditions. D’autres thera- 
peutiques prehospitalieres peuvent etre 
entreprises en cas de resistance aux pre- 
miers soins : injection de morphine en 
intraveineuse lente ou sous-cutanee, 
0,5 mg ; saignee, dont l’efficacite tient 
a la rapidite du prelevement plus qu a 
la quantite (200 mL en 5 a 15 min) si 
la pression arterielle est conservee, 
mais cette technique est difficile a rea- 
liser seul ; les garrots tournants en cas 
d’ absence de medicament (garrots sur 
la racine des 3 membres sur 4, rota- 
tion toutes les 1 5 min) . 

Au cours du transport 

Le transport se fait en ambulance medi- 
calisee, le patient mis sous oxygeno- 
therapie nasale a fort debit (6 L/min) ; 
une voie veineuse peripherique est mise 
en place ; la pression arterielle et la fre- 
quence cardiaque sont surveillees ; un 
electrocardiogramme est fait. 

Une nouvelle injection de 40 mg de 
furosemide ou 1 mg de bumetamide est 
realisee si l’etat le necessite. Enfin, des 
derives nitres en perfusion intravei- 
neuse a la seringue electrique auto- 
pousseuse (1 a 2 mg/h de nitroglyce- 
rine, ou 2 a 4 mg/h de dinitrate 
d’isosorbide) sont mis en place. 

Prise en charge hospitaliere 

Inventaire rapide 

Un electrocardiogramme, un dosage 
des enzymes cardiaques et troponine, 
une radiographie pulmonaire sont faits, 
ainsi qu’un echocardiogramme si pos- 
sible. 11 ' 12 

Traitement 

Le traitement entrepris dans la phase 
prehospitaliere est poursuivi et com- 
plete par un traitement anticoagulant. 11 
Dans les formes graves, une ventilation 
au masque a haute concentration, com- 
pletee eventuellement par une venti- 
lation avec pression positive de fin 
d’ expiration en respiration spontanee 
(CPAP) est necessaire, voire une intu- 
bation tracheale en 1’ absence rapide 
d’ amelioration. 

En cas de collapsus cardiovasculaire 
ou de choc cardiogenique, l’adjonction 


de molecules inotropes positives s’ im- 
pose. 

En cas d hypertension arterielle , un 
traitement antihypertenseur par voie 
intraveineuse peut etre utilise, tel que 
la nicardipine (inhibiteur calcique) ou 
l’uradipil. 

Ces traitements necessitent une sur- 
veillance reguliere de la pression arte- 
rielle et sont adaptes en fonction du 
resultat. 

En cas de troubles du rythme rapide 
supraventriculaire du type d’une fibril- 
lation atriale, le rythme cardiaque doit 
etre ralenti par un digitalique intra- 
veineux ou par l’amiodarone (effet 
inotrope negatif du solvant par voie 
intraveineuse) . Parfois devant la resis- 
tance de l’cedeme pulmonaire, il faut 
reduire le trouble du rythme par choc 
electrique externe. Pour les troubles du 
rythme ventriculaire une reduction 
rapide par choc electrique externe s’ im- 
pose habituellement. 

Enfin, en cas d ’ infarctus , si la douleur 
remonte a moins de 6 h, une revascu- 
larisation par angioplastie (apres 
regression au moins partielle de l’oe- 
deme pulmonaire) ou par thrombolyse 
est entreprise de maniere concomitante 
a un traitement antiagregeant plaquet- 
taire. 

Par la suite, une surveillance du patient 
s’ impose aussi bien sur le plan clinique 
que radiologique et electrique. 

Conclusion 

L’cedeme aigu du poumon est une 
urgence medicale. La prise en charge 
debute au domicile du patient. Une hos- 
pitalisation s’ impose en general. La 
principale cause reste 1’ infarctus du 
myocarde aigu. Le tableau clinique peut 
etre atypique. Le dosage du peptide 
natriuretique de type B permet de rat- 
tacher 1’ episode dyspneique aigu a une 
defaillance cardiaque. Le traitement est 
base sur l’oxygene, les diuretiques, les 
derives nitres, voire le captopril sub- 
lingual. Les recidives seront evitees par 
1’ education du patient et le traitement 
causal. ■ 


Summary 

Acute cardiogenic pulmonary oedema 

Pierre Gibelin 

Acute cardiogenic pulmonary oedema is a 
medical emergency. Most episodes occur 
in the morning or at night. Pulmonary oedema 
occurs more frequently in the colder months. 

It generally results from an acute left ven- 
tricular insufficiency, itself resulting from 
systolic or diastolic dysfunction, myocardial 
infarction is the main etiology. Clinical pre- 
sentation may be atypical. Treatment is based 
on oxygen, diuretics and nitrates. In severe 
cases, mechanical ventilation may be neces- 
sary. 
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